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хофизиологического исследования методом вызванных потенциалов (ВП) обнаружены связи 
между выраженностью НР и ограничением объема вербальной рабочей памяти, снижением 
скорости переработки информации, а также речевой беглости у пациентов с параноидной ши-
зофренией. Полученные данные подтверждают выдвинутую гипотезу о значении процессов 
ранней переработки информации на формирование когнитивного дефицита у пациентов с па-
раноидной шизофренией. Библиогр. 36 назв. Рис. 3. Табл. 2.
Ключевые слова: когнитивный дефицит, феномен негативности рассогласования, парано-
идная шизофрения, рабочая память, внимание, вызванные потенциалы, BACS. 
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INTERRELATIoN of REduCTIoN of MISMATCh NEgATIvITY ANd CogNITIvE dEfICIT IN 
PARANoId SChIzoPhRENIA
This study shows a relationship between the reduction of mismatch negativity (MMN) and the struc-
ture and severity of cognitive deficits in patients with paranoid schizophrenia.  The study involved 19 
patients with paranoid schizophrenia and 43 healthy subjects. The results of BACS and the psycho-
physiological research method of event related potentials (ERPs) found a relationship between the 
reduction of MMN and limited verbal working memory, reduced information processing speed and 
verbal fluency in patients with paranoid schizophrenia. The findings support the hypothesis posed 
about the importance of early information processing on the formation of cognitive deficits in patients 
with paranoid schizophrenia patients. Refs 36. Figs 3. Tables 2.
Keywords: cognitive deficits, mismatch negativity, MMN, paranoid schizophrenia, working 
memory, attention, event related potentials, BACS.
Введение
Феномен негативности рассогласования (mismatch negativity (MMN), НР) пред-
ставляет собой негативную компоненту когнитивных вызванных потенциалов, ко-
торая накладывается на волны N1, P2 и N2 в ответ на изменения повторяющегося 
звукового сигнала. Амплитуда волны P200 уменьшается при активном внимании. 
Предполагается, что ее модуляция обусловлена частичным наложением компонен-
тов, тесно связанных с процессами внимания (а значит, на физиологическом уров-
не — с негативностью рассогласования и процессной негативностью). Считается, 
что феномен негативности рассогласования отражает главным образом объем 
и качество обработки сигналов на ранних этапах распознавания, с перенаправле-
нием внимания испытуемого на характеристики новизны сигнала [1]. Снижение 
амплитуды НР у больных шизофренией является активно воспроизводимым в ис-
следованиях феноменом [2–7]. Так, было обнаружено, что снижение амплитуды 
НР при шизофрении может достигать 50 % в сравнении с данными контрольной 
группы испытуемых без симптомов психических расстройств [8]. 
Генераторы НР в слуховой модальности были обнаружены в первичной и вто-
ричной слуховой коре [1]. Дальнейшие исследования показали источники локали-
зации НР в дорсолатеральной префронтальной коре [9], что говорит о вовлечении 
систем управления в процесс отслеживания сенсорного сигнала. На нейробиологи-
ческом уровне характерный для больных шизофренией дефицит НР тесно связан 
с функционированием глутаматной нейромедиаторной системы. На это указывают 
результаты в экспериментах с введением антагониста NMDA-рецепторов кетами-
на в слуховую кору здоровым испытуемым, что приводит к сходным для больных 
шизофренией изменениям НР [10]. Описанные данные согласуются с  глуматны-
ми / NMDA патофизиологическими теориями шизофрении [11–14].
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На психологическом уровне дефицит НР при шизофрении может быть связан 
со снижением качества обработки сенсорной информации и нарушением памяти 
в слуховой модальности. Опубликованы работы, описывающие связь редукции НР 
с когнитивными функциями [4] с ухудшением повседневного функционирования 
и снижением уровня профессионального и социального функционирования паци-
ентов [5, 6].
Редукция феномена негативности рассогласования может отражать функцио-
нальный дефицит таких процессов, как автоматическое сличение ментальной мо-
дели с реальностью [15], раннее кодирование стимулов в слуховой коре [16], ранние 
автоматические процессы предвнимания [17], точность дифференцировки стиму-
лов и нарушения целенаправленности когнитивных процессов при шизофрении. 
В лонгитюдных МРТ-исследованиях показано прогрессирующее уменьшение 
количества мозгового вещества в лобных и височных областях, вовлеченных в ге-
нерацию НР, даже на ранних стадиях развития заболевания [18–20]. Таким обра-
зом, снижение НР у больных шизофренией — это феномен, связанный с нейро-
анатомическими изменениями лобной и височной коры, альтерациями в нейроме-
диаторной глутамат / NMDA системе и выраженностью когнитивного дефицита. 
В настоящем исследовании рассматриваются отношения редукции НР и ког-
нитивного дефицита в  клинике параноидной шизофрении. Цель исследования 
заключалась в определении взаимосвязи редукции НР со структурой и степенью 
выраженности когнитивного дефицита у пациентов с параноидной шизофренией. 
Гипотезой является предположение о положительной взаимосвязи редукции не-
гативности рассогласования с ограничением объема рабочей памяти и снижением 
скорости переработки информации, которые рассматриваются в качестве ключе-
вых характеристик когнитивного дефицита при данном заболевании.
Выборка
В исследовании приняли участие две группы: 19 (5 женщин и 14 мужчин) боль-
ных параноидной шизофренией и 43 психически здоровых (24 женщины и 19 муж-
чин) испытуемых. Необходимым критерием включения в  группу больных шизо-
френией для исследования было наличие диагноза, установленного врачебной ко-
миссией, и синдрома Кандинского—Клерамбо в анамнезе.
Для исключения влияния сторонних факторов нами были приняты следующие 
критерии удаления из  выборки: смена лекарственной терапии, по крайней мере, 
за 30 дней до участия в исследовании; наличие выраженных позитивных симпто-
мов, оцененных по шкале PANSS; присутствие верифицированных признаков эн-
догенно-органического или экзогенно-органического поражения головного мозга 
локального или диффузного характера; относительно постоянные и выраженные 
нарушения сознания, речи и  поведения, острая психотическая симптоматика, 
выраженные побочные эффекты лечения, равно как и другие факторы, серьезно 
препятствующие установлению и поддержанию продуктивного контакта с иссле-
дователем; выраженное интеллектуально-мнестическое снижение, клинически 
и психометрически подтвержденное (IQ < 90); нестабильное или иное медицинское 
состояние, которое само по себе или лечение которого может повлиять на прове-
дение исследования или подвергать пациента недопустимому риску; беременность, 
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тяжелые соматические заболевания, существенно влияющие или способные влиять 
на функционирование головного мозга, значительно ограничивающие социальную 
или профессиональную активность испытуемого; актуальная психотравмирующая 
или конфликтная ситуация, существенно определяющая самочувствие, самооцен-
ку и поведение испытуемого.
В качестве описательных статистик были выбраны средние арифметические 
показатели (далее в скобках указаны стандартные отклонения (М ± σ)). Средний 
возраст больных шизофренией составил 33,63 (9,6) лет, возраст начала заболева-
ния — 23,89 (6,98) лет, давность заболевания 10,42 (7,04) лет, среднее количество 
обострений в группе 5,42 (2,89). 
Длительность обучения в  группе больных шизофренией составила 13,74 
(2,13) года, в контрольной — 14,95 (2,09) лет, между группами получены значимые 
различия, t(1) = 4.19, p = 0.045. Группы испытуемых отличались по профессиональ-
ному статусу: 80 % больных шизофренией не работали и  не учились на момент 
обследования, высококвалифицированным трудом или учебой занимались 10 % 
испытуемых, малоквалифицированным трудом — 10 %. Среди здоровых испыту-
емых, напротив, большинство училось или занималось высококвалифицирован-
ным трудом — 79 %, малоквалифицированным — 18 %, не работали и не учились 
лишь 3 %. Такое распределение показателей отражает, по нашему мнению, устой-
чивую тенденцию к социальной дезадаптации, характерную для больных шизоф-
ренией.
Все больные шизофренией принимали поддерживающую лекарственную те-
рапию, которая не менялась, как минимум, на протяжении 30 дней до начала об-
следования. На момент обследования большинство (79 %) больных шизофренией 
получали атипичные нейролептики, треть (32 %) испытуемых — типичные нейро-
лептики, 21 % больных — холинолитическую терапию, 16 % — транквилизаторы, 
16 % — нормотимики, 10 % — антидепрессанты. 
В группе больных шизофренией негативные симптомы преобладали над по-
зитивными, 19,68 (4,23) против 13,21 (4,40) баллов по шкале PANSS, уровень обще-
патологических симптомов составлял 31,74 (5,95) балла.
Процедура исследования
Для оценки когнитивного статуса больных шизофренией и контрольной груп-
пы (здоровых испытуемых) использовалась краткая нейропсихологическая бата-
рея тестов BACS (Brief Assessment of Cognition in Schizophrenia — BACS) [20]. С по-
мощью данной батареи исследуются когнитивные функции, наиболее нарушенные 
у страдающих шизофренией. Шкала BACS разработана в Университете Дьюка, до-
ступна на девяти языках, в том числе русском, требует 35 минут для проведения 
исследования и рекомендуется как надежный и легкий в применении инструмент 
диагностики.
Психофизиологическое исследование было проведено методом регистрации 
вызванных потенциалов. Испытуемому давалась инструкция читать предложен-
ную статью из  журнала, не обращая внимания на предъявляемые стимулы. Во 
время чтения предъявлялись звуковые тоны длительностью 200  и  150  мс (всего 
416  проб) в  интервале от 300  до 1000  мс. Для предъявления стимулов использо-
Вестник СПбГУ. Психология и педагогика. 2017. Т. 7. Вып. 1 95
валась программа «ExpertStim 2.0»1. Для анализа было отобрано 35  стандартных 
(1000 Гц, время предъявления — 200 мс) и 35 девиантных (1100 Гц, длительность 
предъявления — 150 мс) стимулов в соотношении 9 к 1, оставшиеся стимулы в дан-
ном исследовании не рассматривались для соблюдения равенства количества на-
блюдений в двух группах стимулов. 
Запись данных вызванных потенциалов (ВП) проводилась в режиме реально-
го времени с помощью многоканальной исследовательской системы «ТЕЛЕПАТ — 
104Р». Производилась запись 19 электродов с поверхности головы и двух окулогра-
фических каналов, электроды располагались по международной системе «10–20 %». 
Были установлены фильтры 1.6 Гц для высоких и 70 Гц для низких частот. После 
записи электроэнцефалограммы проводились ремонтаж и  наложение режектор-
ных фильтров в полосе от 45 до 55 Гц. С помощью программы WinEEG была про-
изведена автоматическая чистка от окулографических артефактов. Усреднение ам-
плитуды ВП проводилось по участкам 40 мс во временном промежутке от –200 до 
1000 мс относительно предъявления стимула. Коррекция нулевой линии проводи-
лась путем вычитания усредненного сигнала в промежутке 200 мс до начала предъ-
явления стимула «нейтрального» сигнала из сигнала, полученного после предъяв-
ления стимула.
Результаты и обсуждение
Результаты оценки когнитивного функционирования пациентов с параноид-
ной шизофренией показали снижение всех исследованных когнитивных функций 
(рис. 1). При статистической обработке, в случае если нулевые гипотезы соответ-
ствия выборочного распределения и остатков нормальному распределению не от-
клонялись, показатели сравнивались по t-критерию Стьюдента, в противном слу-
чае — по критерию χ2. 
Рис. 1. Сравнение значений Т-баллов батареи BACS в двух группах испытуемых
1 Разработана канд. психол. наук, ст. н. с. кафедры медицинской психологии и психофизиоло-
гии факультета психологии СПбГУ И. А. Горбуновым, является собственностью учебной лаборато-
рии психофизиологии СПбГУ. 
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Между группами больных шизофренией и  здоровых испытуемых выявлены 
значимые различия показателя скорости психических процессов, оценивающего 
продуктивность переработки поступающей информации в  зрительной модаль-
ности: t(1)  =  17.97, p  <  0.001. Показатель вербальной беглости, который отража-
ет скорость семантических (количество ассоциаций, принадлежащих заданной 
смысловой категории) и фонетических (словообразование на заданную букву) ас-
социативных процессов оказался значимо ниже в группе больных шизофренией: 
t(1) = 13.37, p < 0.001. Процессы слухоречевой памяти и научения также оказались 
достоверно ниже в группе испытуемых с психопатологией: χ2 (1) = 16.87, p < 0.001. 
Показатель рабочей памяти, оценивающий объем информации, которым испытуе-
мый способен мысленно манипулировать для решения задач в слуховой модально-
сти, был достоверно ниже в группе больных шизофренией: χ2 (1) = 11.12, p = 0.002. 
Значимыми, но менее показательными оказались различия навыков проблемного 
решения, которые представляют собой способность решения задачи, состоящей 
из нескольких этапов: t(1) = 5.46, p = 0.023. Оценки моторных навыков в данном 
исследовании значимо не различались: t(1) = 3.36, p = 0.071. 
Рис. 2 иллюстрирует усреднение слуховых ВП по двум группам испытуемых, 
зарегистрированных в точке Cz. На рисунке слева изображен ВП в ответ на стан-
дартный стимул (тон 1000 Гц, время предъявления — 200 мс), справа изображен ВП 
в ответ на девиантный стимул (1100 Гц, время предъявления — 150 мс). Стимулы 
предъявлялись в случайном порядке, в соотношении 9 к 1. Количество анализиру-
емых стандартных и девиантных стимулов равнялось 35. Как видно из рис. 2, ам-
плитуда волны P200 в ответ на девиантный стимул была значительно меньше, чем 
на стандартный, что связано с наложением НР на комплекс N1–P2–N2 с максиму-
мом примерно на 160–220 мс. В данном исследовании мы проводили усреднение на 
участках по 40 мс, и максимум НР приходился на участок 200–240 мс.
Рис. 2. Слуховые ВП в двух группах испытуемых в точке Cz
Примечание: ШФ — группа больных шизофренией, Н — здоровые испытуемые.
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На рис. 2 можно отметить, что вслед за уменьшением амплитуды P200 появля-
ется волна P300 c точкой максимума приблизительно на 400  мс. Появление волны 
P300 может говорить о  вовлечении процессов активного внимания вслед за обна-
ружением новых свойств стимула и рассогласованием ментальной модели стиму-
ла с реальностью. Полученные данные согласуются с теоретической моделью кон-
текстного обновления [21], согласно которой появление неожиданного стимула вы-
зывает негативность эндогенных сенсорных компонентов и появление волны P300.
Наблюдаются различия формы ВП в  ответ на редкий слуховой стимул при 
шизофрении и норме. Для больных шизофренией характерна редукция НР. Полу-
ченные нами данные не подтверждают результаты исследований, в которых наблю-
далась редукция амплитуды P200 на стандартный стимул [22–30], что может быть 
связано с  достаточно жесткими критериями включения и  исключения испытуе-
мых, которые учитывают многие факторы, игнорируемые в  других исследовани-
ях. Однако в ряде исследований различия амплитуды P200 также получены не были 
[31–34]. Возможным объяснением отсутствия редукции волны P200 может служить 
малое количество пациентов с выраженным личностным и когнитивным «дефек-
том», в то время как во многих работах исследовались хронизированные больные 
с неблагоприятным и длительным сроком лечения.
По результатам многомерного дисперсионного анализа с повторными измере-
ниями, где изучалось взаимодействие факторов, группа (шизофрения или норма) 
и тип стимула (стандартный или девиантный) в левополушарных электродах, зна-
чимые различия были получены лишь по амплитуде в  полюсном электроде Fp1, 
F(1) = 4.28, p = 0.038. Для учета различий возраста в двух группах численное значе-
ние вводилось в качестве ковариаты. 
Совершенно иная картина наблюдается при изучении центральных и правопо-
лушарных зон (табл. 1). В данных областях практически все участки на промежутке 
200–240 мс оказались значимо отличными в двух группах испытуемых, исключение 
составили лишь правые височные и правые затылочные зоны (T6, O2).
Таблица 1. Результаты дисперсионного анализа НР  
в центральных и правополушарных отведениях
Электрод SS MS Количество степеней свободы f p
Fz 721 721.178 1 4.342 0.037*
Cz 767.6 767.577 1 5.667 0.017*
Pz 622.2 622.187 1 4.424 0.035*
Fp2 2859 2859.368 1 8.855 0.002*
F4 1639 1639.384 1 6.056 0.013*
F8 1699 1698.532 1 4.108 0.042*
C4 1588.6 1588.582 1 10.339 0.001**
P4 785.7 785.664 1 5.282 0.021*
T4 959 958.5443 1 4.473 0.034*
T6 70 69.922 1 0.213 0.644
O2 112.8 112.836 1 0.726 0.393
Примечание: * — различия статистически значимы при p ≤ 0.05; ** — различия статистически значимы 
при p ≤ 0.001.
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Рис. 3. Результат дисперсионного анализа по электродам Fz, Cz, Pz, Fp2, F4, F8, C4, P4, T4
Рис.  3  демонстрирует разницу между амплитудой ВП на временном участке 
200–240 мс в двух группах, учитывающую тип стимула. Здоровые испытуемые от-
личаются от больных шизофренией большей величиной негативности рассогла-
сования в  ответ на редкий слуховой стимул в  центральных и  правополушарных 
зонах. Как известно, НР имеет свою латерализацию: в обработку речевых стимулов 
более вовлечено левое полушарие, в обработку неречевых — правое.
Амплитуда на участке 200–240 мс была выше в правом полушарии, что говорит 
о его большей вовлеченности в процессы опознания и оценки стимулов. Это может 
объясняться физическими свойствами стимулов, которые имели неречевую природу 
и различались лишь по тону и времени предъявления. В работах изучения наруше-
ний музыкального слуха вследствие локальных поражений мозга (так называемой 
амузии) показана большая вовлеченность правополушарных структур (в  первую 
очередь височных) [35]. Вовлеченность правого полушария в данном исследовании 
может объясняться также тем, что испытуемые параллельно предъявляемым стиму-
лам читали текст, вовлекая в этот процесс речевые левополушарные зоны.
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В табл. 2 представлены взаимосвязи негативности рассогласования с когнитив-
ными функциями в группе параноидной шизофрении. НР измерялась как разница 
сигналов на стандартный и девиантный стимулы. В данном контексте присутствует 
достаточно большое количество положительных корреляций НР во фронтальных 
отделах со скоростью психических процессов и переработки информации. Рабо-
чая память положительно коррелирует с НР в левом полюсном электроде и цен-
тральном справа. Моторные навыки связаны с  амплитудой и  негативностью во 
фронтальных и париетальных отделах справа. Вербальная беглость положительно 
коррелирует с негативностью рассогласования в правой фронтальной зоне справа.















Fp1 0.087 0.479* 0.345 0.429 0.458* 0.212
F4 0.131 0.340 0.491* 0.523 0.429 0.132
F7 0.369 0.601 0.355 0.133 0.481* 0.171
F8 0.151 0.429 0.459 0.476* 0.488* 0.299
С4 0.140 0.693** 0.535 0.423 0.324 0.207
P4 0.107 0.243 0.531* 0.224 0.179 0.397
Примечание: * — различия статистически значимы при p ≤ 0.05; ** — различия статистически значимы 
при p ≤ 0.001.
Полученные данные согласуются с  изложенной нами ранее теоретической 
концепцией [36]. Взаимодействие со средой и отражение ее свойств первоначально 
направлено на создание ее стабильной картины. Это следствие выявления инвари-
антных свойств среды, которое происходит на разных этапах обработки инфор-
мации в  различных модулях нервной системы. Создав стабильную картину сре-
ды, нервная система стремится ее удержать, препятствуя новым изменениям, что 
осуществляется за счет запуска механизма константности, который заключается 
в подавлении иррелевантной информации. В то же время нервная система прово-
дит мониторинг изменения признаков, что и отражает на психологическом уровне 
феномен негативности рассогласования.
По нашим представлениям, у больных шизофренией нарушен процесс выяв-
ления инвариантных свойств среды, что приводит к нарушению процесса класси-
фикации поступающей информации. Затруднен процесс перехода от частных яв-
лений к более общим. Когда система не справляется с функциями психического от-
ражения, перцептивные системы увеличивают «частоту сканирования», поскольку 
информации не хватает, а  модули не могут на основе частных данных получить 
более общие, что затрудняет классификацию и дальнейшую работу психического 
отражения. Повышенная тревожность — это реакция на затруднение психическо-
го отражения среды, что приводит к неадекватным поступкам и соответствующим 
реакциям со стороны социального окружения, за чем, в свою очередь, следует уве-
личение изоляции больных шизофренией.
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Таким образом, можно предполагать, что у  больных шизофренией нарушен 
процесс выявления инвариантных (устойчивых) свойств окружающей среды, по 
крайней мере, в слуховой модальности, что собственно и приводит к нарушению 
классификации поступающей информации и формированию искаженного психи-
ческого отражения. Поскольку в данном исследовании участвовали больные пара-
ноидной формой шизофрении, для которой в  значительной степени характерны 
вербальные псевдогаллюцинации, можно предполагать наличие функциональных 
изменений ассоциативной коры лобных и височных областей, маркером которых 
служит редукция НР. На когнитивном уровне данные особенности проявляются 
в  трудностях перцепции, скорости обработки информации и  удержании следов 
(рабочей памяти) и, как следствие, формировании адекватного контексту ответа.
Заключение
Пациенты с параноидной шизофренией отличаются от здоровых испытуемых 
снижением продуктивности вербального научения, рабочей памяти, вербальной 
беглости, скорости психических процессов и  мыслительных операций (навыков 
проблемного решения). Для пациентов характерна также редукция негативности 
рассогласования, что позволяет говорить дефиците ранних этапов обработки ин-
формации (опознания и  классификации стимула) в  слуховой модальности. Фе-
номен редукции НР связан с такими базовыми когнитивными нарушениями, как 
дефицит рабочей памяти и скорости переработки информации, вместе с тем были 
найдены положительные корреляции с уровнем вербальной беглости. Полученные 
в исследовании данные подтверждают гипотезу о влиянии процессов ранней пере-
работки информации на ключевые когнитивные функции, нарушенные у больных 
шизофренией.
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